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AZ ELHÍZÁS A SZÍV- ÉS ÉRRENDSZERI, A CEREBROVASZKULÁRIS BETEGSÉGEK ÉS A 2-ES TÍPUSÚ DIABETES MELLITUS KIALAKULÁSÁNAK
FOKOZOTT KOCKÁZATÁVAL SZÖVŐDIK. SZÁMOS VIZSGÁLAT KEDVEZŐBB TÚLÉLÉSI ADATOKAT IGAZOLT KOSZORÚÉR-BETEGSÉG,
SZÍVELÉGTELENSÉG ÉS KRÓNIKUS VESEELÉGTELENSÉG ESETÉN AZ ELHÍZOTT ÉS TÚLSÚLYOS BETEGEK KÖRÉBEN A NORMÁL SÚLYÚAK-
HOZ KÉPEST. EZT AZ ELLENTMONDÁSOS MEGFIGYELÉST NEVEZIK „OBESITAS PARADOXONNAK”. JELEN CIKKÜNKBEN ÖSSZEFOGLAL-
JUK A LEGFONTOSABB EREDMÉNYEKET EBBEN A TÉMÁBAN, ÉS MEGPRÓBÁLJUK BEMUTATNI, HOGY A ZSÍRSZÖVET DISZFUNKCIÓJA
MILYEN ÖSSZETETT MECHANIZMUSOK RÉVÉN OKOZHAT AZ ELHÍZÁSHOZ KAPCSOLÓDÓAN KÜLÖNBÖZŐ METABOLIKUS ELTÉRÉSEKET.
ELSŐDLEGESEN A TESTSÚLY ÉS A KARDIOVASZKULÁRIS BETEGSÉGEK KÖZÖTTI ÖSSZEFÜGGÉST ÉS ANNAK METABOLIKUS KONZEKVEN-
CIÁIT TEKINTJÜK ÁT, EMELLETT VIZSGÁLJUK AZ „OBESITAS PARADOXON” JELENSÉGÉT 2-ES TÍPUSÚ CUKORBETEGSÉGBEN IS.
K u l c s s z a v a k :  k a r d i o v a s z k u l á r i s  r i z i k ó ,  e l h í z á s ,  o b e s i t a s  p a r a d o x o n ,  s z í v -
e l é g t e l e n s é g ,  k r ó n i k u s  v e s e e l é g t e l e n s é g ,  2 - e s  t í p u s ú  d i a b e t e s  m e l l i t u s
THE OBESITY PARADOXON PHENOMENON OF CARDIOVASCULAR DISEASE, CHRONIC
RENAL FAILURE AND TYPE 2 DIABETES MELLITUS. OBESITY IS ASSOCIATED WITH
INCREASED RISK OF DEVELOPING CARDIOVASCULAR DISEASE, STROKE AND TYPE 2 DIA-
BETES. SEVERAL STUDIES HAVE DEMONSTRATED AN INVERSE RELATIONSHIP BETWEEN
OBESITY AND MORTALITY IN CORONARY ARTERY DISEASE, CONGESTIVE HEART FAILURE
AND CHRONIC RENAL DISEASE, THIS FINDING IS KNOWN AS „THE OBESITY PARADOX”.
IN THIS ARTICLE, WE INTEND TO SUMMARIZE SOME OF THE MOST IMPORTANT STUDIES
THAT REVEAL A MULTIPLE AND COMPLEX MECHANISM TO EXPLAIN HOW ADIPOSE TISSUE
DYSFUNCTION CONTRIBUTES TO OBESITY RELATED METABOLIC DISEASES. WE FOCUSED
ON THE RELATIONSHIP BETWEEN OBESITY AND CARDIOVASCULAR MORBIDITY AND
INVESTIGATED THE MECHANISMS INVOLVED IN THE METABOLIC CONSEQUENCES OF
OBESITY. WE PROVIDE A REVIEW OF THE LATEST STUDIES ON NORMAL WEIGHT OBESITY
AND THE OBESITY PARADOX IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS.
K e y w o r d s :  c a r d i o v a s c u l a r  r i s k ,  o b e s i t y ,  o b e s i t y
p a r a d o x ,  c o n g e s t i v e  h e a r t  f a i l u r e ,  c h r o n i c  r e n a l
f a i l u r e ,  t y p e  2  d i a b e t e s  m e l l i t u s
Világviszonylatban az elhízottakszá ma rohamosan növekszik(„obesitas-epidémia”), ugyan ak -
kor az elhízás az elsődleges megelőz -
hető halálozási oknak tekinthető a fej -
lett országokban. A WHO adatai sze-
rint 2008-ban 1,4 milliárd felnőtt szá-
mított túlsúlyosnak, 500 millió fő pedig
elhízottnak a világon (1). Egy magyar-
országi felmérés adatai alapján 2009-
ben a felnőtt lakosság 62%-a volt túl-
súlyos és 29%-a elhízott. Az elhízás
fokának megállapítására leggyakrab-
ban a testtömegindexet (BMI) használ-
juk: a WHO meghatározása szerint
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25-29,9 kg/m2 közötti BMI értéknél túl-
súlyt, 30-34,9 kg/m2 BMI esetén mér-
sékelt, 35-39,9 kg/m2 BMI között
súlyos és 40 kg/m2 BMI felett na gyon
súlyos elhízást állapíthatunk meg. A
normál testsúlyt 18,5-24,9 kg/m2 kö -
zötti BMI-nél határozzuk meg, ez alatt
pedig alultápláltságról beszélünk (2). A
megnövekedett testtömeg szö vőd mé -
nye ként kialakuló szív- és ér rend szeri
betegségek, a szívelégtelenség, a 2-es
típusú diabetes mellitus, valamint egyes
daganatos betegségek igazoltan csök-
kentik az átlagnépesség várható élet-
tartamát (3). Az utóbbi év tizedben
azonban számos vizsgálat kedvezőbb
túlélési adatokat igazolt bi zonyos kró-
nikus betegségek esetén el hízott és túl-
súlyos betegek körében a nor mál sú -
lyúakhoz képest. Ezt az ellentmondásos
megfigyelést nevezzük obesitas para-
doxonnak vagy reverz epi demiológiá -
nak, amit először hemo dia lizált, króni-
kus veseelégtelen bete gek nél írtak le
(4). Hasonló összefüggést találtak szív-
elégtelenségben (5) és koszorúér-be -
teg ségben szenvedő be te gek nél (6),
stroke-on átesetteknél (7) és perifériás
érbetegségben (8), sőt az elmúlt évek-
ben több tanulmány felvetette az elhí-
zottak túlélési paradoxonját 2-es típusú
cukorbetegségben is (9, 10). Munkánk
célja az említett népbetegségek és a
megfigyelt obesitas paradoxon közötti
összefüggések vizsgálatával foglalkozó
legfontosabb irodalmi adatok áttekin-
tése, az eredmények értékelése és le -





Az obesitas paradoxon szempontjából
a legtöbb hosszú távú vizsgálat a szív-
és érrendszeri betegségek (szívelégte-
lenség, koszorúér-betegség, stroke,
pe rifériás artériás érbetegség) és az
elhízás kardiovaszkuláris mortalitásra
kifejtett hatásának összehasonlításából
született az elmúlt évtizedben. Egy
2004-ben közölt vizsgálatban az össz -
halálozás és a szív- és érrendszeri ere-
detű halálozás csökkenését figyelték
meg a magasabb BMI függvényében
(5). Ezt követően több munkacsoport
igazolt alacsonyabb mortalitást mind
akut, mind krónikus szívelégtelenség-
ben. Lavie és munkatársai az igazolt
szisztolés diszfunkció okozta szívelégte-
lenségben szenvedő betegeknél a
magasabb BMI-jű és na gyobb testzsír-
százalékú betegcsoportban kevesebb
major kardiovaszkuláris eseményt ész-
leltek és rámutattak arra, hogy a testzsír
mennyisége a túlélés szempontjából
fontos prognosztikai tényező (11). Egy
másik metaana lízis ben, amelyben több
mint 28 000 szívelégtelen beteg ada-
tait elemezték, azt találták, hogy túlsú-
lyosakban és elhízottakban mind az
összhalálozás, mind a szív- és érrend-
szeri betegségekkel összefüggő halálo-
zás alacsonyabb volt a normál súlyú
egyénekhez képest. Az előbbi csoport-
ban 19%-kal, az utóbbiban 40%-kal
volt kisebb a kardiovaszkuláris esemé-
nyek gyakorisága; míg a szív- és
érrendszeri halálozás a túlsúlyosaknál
16%-kal, az elhízottaknál 30%-kal volt
kedvezőbb a normális testsúlyú egyé-
nekhez képest (12). Curtis és munkatár-
sai több mint 7000 beteg mintegy 3
éves követése során kedvezőbb halálo-
zási arányt találtak elhízott (RR: 0,88;
95% CI) és túlsúlyos (RR: 0,81; 95%
CI) betegeknél a normál súlyúakhoz
képest, ugyan akkor alultápláltak ese-
tén a mortalitás fokozódott (RR: 1,21;
95% CI) (13). Egy másik munkacsoport
az USA nemzeti egészségügyi regiszte-
réből több mint százezer beteg adatait
elemezte 3 évre visszamenőleg és min-
den 5 kg/m2 BMI emelkedéssel 10 %-
os csökkenést találtak az akutan kiala-
kuló szívelégtelenséggel összefüggő
halálozásban (14). Ugyanakkor Voul -
gari és munkatársai arra hívták fel a
figyelmet, hogy nem elegendő a BMI-
vel jellemzett testtömeget és a nettó
testzsírtömeget vizsgálni, mivel az ered-
ményeik az mutatták, hogy a 25 kg/m2-
nél kisebb BMI-vel rendelkező bete-
geknél, akiknél inzulinrezisztenciát és
metabolikus szindrómát lehetett meg-
állapítani, több mint kétszeres volt a
szívelégtelenség kialakulásának koc -
 kázata az elhízott (BMI>30 kg/m2), de
egészséges csoporthoz képest (15). Ez
a megfigyelés arra utal, hogy a testzsír
összetétele és metabolikus aktivitása
kulcsfontosságú az obesitas parado-
xon megértésében, hiszen a zsírszövet
által termelt hormonok és gyulladásos
mediátorok fontos szerepet játszanak a
kardiovaszkuláris betegségek kialaku-
lásában.
Koszorúér-betegség esetén is megfi-
gyelték az obesitas paradoxon jelensé-
gét: Gruberg és munkatársai 2002-
ben közölt munkájukban kedvezőbb
kimenetelt találtak túlsúlyos és elhízott,
perkután koronária intervención áte -
sett betegnél normál súlyúakhoz ké -
pest, valamint normál súlyú és alultáp-
lált egyéneknél több kórházon belüli
komplikációt és szív eredetű halálozást
észleltek egy év után (16). Egy másik
munkacsoport 40 követéses vizsgálat
eredményét, több mint 250 000 beteg
adatait, hasonlította össze és a leg-
kedvezőbb kardiovaszkuláris mortali-
tást túlsúlyos betegeknél találták, mind
normál súlyúakhoz, mind elhízottak-
hoz képest (6). Ez a vizsgálat is felvetet-
te a zsírszövet minőségi eltérésének
szerepét szív- és érrendszeri betegsé-
gekben. Hipertóniában és koszorúér
eredetű szívbetegségben szenvedő be -
tegeknél is észlelték az obesitas para-
doxont (17): Hastie és munkatársai túl-
súlyos, 27,5-30 kg/m2 közötti BMI-vel
rendelkező, perkután koronária inter-
vención átesett betegeknél találták a
legjobb prognózist (18). Egy másik
vizsgálat szintén kedvezőbb egy éves
túlélést talált miokardiális infarktuson
átesett, túlsúlyos és elhízott betegeknél
(25-40 kg/m2 BMI között) normális
testsúlyúakhoz képest, ezt a különbsé-
get pedig nemtől, életkortól és a
cukorbetegség fennállásától függetle-
nül észlelték (19).
Akut stroke-ot követően is kedvezőbb
túlélést találtak túlsúlyosak és elhízot-
tak körében (7), ezt a megfigyelést
különböző országokban, több éves és
több tízezres betegszámmal történt
követéses vizsgálatok is megerősítették
(20, 21, 22). Az obesitas paradoxont
megfigyelték endarterectomián átesett
betegek stroke rizikója szempontjából
is (23), de egyes vizsgálók felhívták a
figyelmet arra, hogy az akut stroke
súlyossága limitálja a kedvező mortali-
tási adatokat túlsúlyos és elhízott bete-
gek körében (24).
Perifériás artériás érbetegség kapcsán
inkább másodlagosnak, egyéb króni-
kus betegségek szövődményeként, az
alultápláltság és a krónikus szisztémás
gyulladás következményeként értékelik
a túlélési paradoxont. Az egyelőre
kevés hosszú távú vizsgálat krónikus
obstruktív tüdőbetegséggel (8) és kró-
nikus veseelégtelenséggel (25) szövő-
dött perifériás érbetegeknél igazolta az
alacsonyabb testsúlyúak magasabb
halálozását.
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A szív- és érrendszeri betegségek ese-
tén tapasztalt ellentmondásos túlélési
adatok hátterében több lehetséges ok
és mechanizmus is felvetődik. Az egyik
legfontosabb tényező, hogy a legtöbb
vizsgálat elsősorban az idősebb, 60
év feletti korosztályban történt követé-
ses vizsgálat volt, és a magasabb élet-
kor statisztikailag torzító hatásán túl az
idős betegeknél az izomvesztéssel
párhuzamosan a visceralis zsírszövet
mennyiségi növekedése figyelhető
meg. Azt feltételezik, hogy a magas
rizikójú abdominálisan elhízott bete-
gek korábban haláloznak el, ezért az
életben maradt, „kisebb rizikójú” elhí-
zott populáció adatainak elemzése is
torzíthatja az eredményeket (26). Az
EPIC-vizsgálatban (9,7 éves követési
idővel) az abdominális típusú elhízás-
sal összefüggésben alacsonyabb
halálozási kockázatot találtak, de
amikor a BMI helyett a derék-csípő
hányadost vizsgálták, nem találtak a
mortalitási adatokkal szignifikáns
összefüggést. Feltételezhető, hogy a
kardiovaszkuláris szempontból na -
gyobb rizikójú, kifejezetten elhízottak
korai elhalálozása miatt az alacso-
nyabb rizikójú, kevésbé elhízott, idő-
sebb populáció vizsgálati eredményeit
elemezhetjük hosszú távon és ez is
befolyásolja a statisztikai adatokat
(27, 28). Elképzelhető, hogy ha az
előrehaladott szívelégtelenséget, mint
katabolikus állapotot tekintjük, az
elhízott betegeknek több a metaboli-
kus tartaléka és amennyiben különvá-
lasztjuk a testtömegindexet a testzsír
mennyiségétől, akkor az alacsony
testzsírszázalékkal függhetnek össze a
kedvezőtlen mortalitási adatok. A BMI
önmagában nem jellemzi pontosan a
zsír- és izomszövet egymáshoz való
viszonyát a szervezetben, így a na -
gyobb BMI a jobb tápláltsági állapot-
tal, nagyobb izomtömeggel és izom-
erővel, jobb antioxidatív kapacitással
és immunológiai státussal járhat
együtt (29). Más szerzők az elhízást
krónikus, aktív, alacsony fokú gyulla-
dásos állapotként jellemzik. Kimu tat -
ták, hogy elhízás során jelentősen
meg nő a TNF-a (tumornekrózis-fak-
tor-a) koncentrációja a szervezetben.
Ezen változással szemben, a döntően
a genitofemorális elhelyezkedésű zsír-
szövet által termelt, szolúbilis TNF-a-
receptorok jelentenek védelmet, azál-
tal, hogy megkötik a TNF-a-t és sem-
legesítik annak káros biológiai hatá-
sait (30). Ezenkívül a zsírszövet által
termelt adipokinek (pl. adiponektin,
leptin) protektív szerepét is felvetik. A
magas lipoproteinszintek szintén védő
hatásúak lehetnek azáltal, hogy meg-
kötik és semlegesítik a különböző
gyulladásos citokinek kiáramlásában
jelentős szerepet játszó lipopoli szac -
ha ridokat. Az előbbiek mellett a szim-
patikus idegrendszer és a renin–an -
gio tenzin–aldoszteron-rendszer mó -
do sult aktivitása szintén hatással lehet







meg, fokozódik a szív- és érrendszeri
betegségek kialakulása, és éppen
ezért jelentős kardiovaszkuláris koc-
kázati tényezőnek tekintjük (33). Az
irodalmi adatok arra utalnak, hogy
krónikus veseelégtelenségben az érel-
meszesedés progresszióját az ún. nem
tradicionális rizikófaktorok, mint az
alapbetegségből adódóan állandó-
sult, kisfokú szisztémás gyulladás, az
oxidatív stressz, az endothelium disz-
funkció és a hyperhomocysteinaemia,
jelentősebben befolyásolják a hagyo-
mányos kardiovaszkuláris rizikóténye-
zőkhöz képest (34). A krónikus vese-
elégtelenségben jelenlévő idült gyul-
ladás és az alultápláltság fokozza az
oxidatív stressz kialakulását. Ez a
reaktív oxigéngyökök képződésének
emelkedéséhez vezet és az
enzimatikus védelem hiányával
(paraoxonáz-1 és nitrogén mo no xid
szintetáz, glutation reduktáz, glu tation
peroxidáz, szuperoxid diz mu táz,
kataláz) és az antioxidánsok (tau rin,
laktát, piruvát, A-, C-, E-vitamin, w-3
zsírsavak) csökkent szintjével együtt a
prooxidáns és antioxidáns egyensúly
felborulását vonja magával (35).
Számos vizsgálat az elhízott he -
modialízis kezelésben részesülő bete-
gek alacsonyabb mortalitását igazolta
normál súlyúakhoz és alultápláltakhoz
képest (36, 37). Ez azt sugallja, hogy
a zsírszövet jelenléte az alacsony test-
tömeghez képest védő szereppel bír-
hat krónikus veseelégtelenségben, és
en nek hátterében, irodalmi adatok
alapján, a zsírsejtek által termelt
adipoki nek, s ezek közül is leginkább
az érelmeszesedés folyamatát befo-
lyásoló adiponektin, védő szerepe fel-
tételezhető (36). Több lehetséges
magyarázatot találtak erre a jelenség-
re krónikus veseelégtelenségben:
egyes szerzők szerint a fatális kimene-
telű szív- és érrendszeri betegségek
száma növekszik meg és nem a teljes
kardiovaszkuláris morbiditás csökken
alultáplált hemodializált betegekben
és ez az, ami torzítja a statisztikai
eredményeket (37). Mások azt talál-
ták, hogy a csökkent energia- és
fehérjebevitel, az alacsonyabb testtö-
meg a vesepótló kezelés kezdetén
növeli meg a halálozást (38).
Lehetséges, hogy a csökkent táp-
anyagraktárral rendelkező hemodia li -
zált betegek esetén a krónikus gyulla-
dásos folyamatok, a csökkent protein-
kalória bevitele, a krónikus acidózis és
az állandó hospitalizációs igény miatt
növekszik meg a korai elhalálozások
száma (39). Feldman és munkatársai
hemodializált veseelégtelen betegek-
ben, a krónikus gyulladással össze-
függően, emelkedett TNF-a-szintet
találtak, ami elősegíti a szívizomsejtek
apoptózisát és negatív inotróp hatást
fejt ki, és ennek következtében a
progrediáló szívelégtelenség miatt
növekszik a kardiovaszkuláris mortali-
tás. Azt találták, hogy a zsírszövet által
termelt szolúbilis TNF-a receptor a
gyulladásos citokin megkötése révén
mérsékli a TNF-a kardiotoxikus hatá-
sát (40). A „reverz epidemiológia”
tehát hipotetikus és ellentmondásos
területe a hemodializált betegek vizs-
gálatának, de irodalmi adatok alap-
ján azt mondhatjuk, hogy az izomtö-
meg veszteséggel járó „protein-ener-
gia mal nutríció” a krónikus veseelég-
telenségben szenvedő betegek széles
csoportját érinti és meghatározó a
kardiovaszkuláris mortalitás szem-
pontjából, mind hemodializált, mind
pedig peritoneális dialízisben részesü-




A cukorbetegek 85%-át tekinthetjük
elhízottnak vagy túlsúlyosnak. A fenn-
maradó 15% normál testsúlyú, akiket
Ruderman 1981-ben megjelent közle-
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normál súlyúaknak” nevezett. A utób-
bi csoportot – normális testsúly mellet
– magas inzulinszint, inzulinreziszten-
cia, hypertrigliceridaemia, korai koro -
nária eredetű szívbetegség és magas
kardiovaszkuláris halálozás jellemzi
(42). 
Az elmúlt évben egy nagyméretű taj-
vani vizsgálat során mintegy kilenc-
venezer 2-es típusú cukorbeteg
(T2DM) adatait tekintették át 12 évre
visszamenőleg, amely időszak alatt az
össz ha lálozás 30,3% volt. A magas
halálozási rizikóval az idős kor, a dia-
bétesz fennállásának időtartama, az
inzulin használata, a férfi nem, a
hipertónia és a dohányzás mellett az
alacsony BMI is szignifikáns összefüg-
gést mutatott. Túlsúlyos betegeknél
(BMI >30 kg/m2) a halálozási arány
0,67 (95% CI, 0,62-0,72) volt normál
súlyú betegekhez képest, a nem daga-
natos elhalálozásra vonatkoztatva (9).
McEwen és munkatársai, a TRIAD-
vizsgálat részeként kivitelezett tanul-
mányukban, ma gasabb össz- és
kardiovaszkuláris ha lálozást találtak
normál súlyú T2DM betegeknél elhí-
zott társaikhoz viszonyítva (43). A
REACH-regiszterben szereplő diabéte-
szes betegeknél az alacsonyabb BMI
(<24,5 kg/m2) szignifikánsan na -
gyobb kardiovaszkuláris és összha lá -
lozással járt, azonban csípőátmérő
alapján történő összehasonlítás ese-
tén nem igazolódott ez az inverz
összefüggés (44). Carnethon és mun-
katársai 5 hosszú távú, követéses vizs-
gálat eredményeit vetették össze:
2625 beteg (27 125 személy-év a
T2DM felismerésétől számítva) adatait
elemezve a normál súlyú diabéteszes
betegek összmortalitását több mint
kétszeresnek (RR: 2,08, 95% CI,
1,52-2,85) találták elhízott és túlsú-
lyos cukorbetegekhez képest, nemtől,
életkortól és egyéb szív- és érrendszeri
rizikófaktortól függetlenül (10). 
A vizsgálatok eredményei alapján, az
amerikai Nemzeti Egészségügyi Intézet
(National Institutes of Health) által
megtervezett, Look AHEAD-vizsgálat
(45) kiértékelése során nem találták
bizonyítottnak, hogy az intenzív diéta és
fizikai aktivitás által elért súlycsökkenés
csökkentené a kardiovaszkuláris halá-
lozást (stroke, szívinfarktus) hosszú
ideje fennálló 2-es típusú diabetes mel-
litus esetén (46). A PROactive-vizsgá-
latban 5202 igazoltan kardiovaszkulá-
ris betegségben szenvedő cukorbeteg-
nél a testsúlycsökkenés kedvezőtlen
hatását találták, míg a súlynövekedés
semleges volt a mortalitásra (47). 
Ugyanakkor jelentek meg olyan, szin-
tén nagy betegszámú tanulmányok is,
amelyek nem igazolták a túlélési
paradoxont diabetes mellitusban. Egy
svéd munkacsoport 13 087 beteg
adatait vizsgálva pozitív összefüggést
mutatott ki a testsúly és a kardiovasz-
kuláris mor talitás között T2DM-ban
(48). Egy 5897 diabéteszes nőn vég-
zett pros pek tív vizsgálat sem igazolt
kardio vasz kuláris előnyt a testsúly
függvényében (49). Más szerzők 21-
27 kg/m2 közötti BMI esetében talál-
ták a legalacsonyabb mortalitást,
ezen a két értéken túl azonban lineári-
san emelkedett az össz- és a kardio-
vaszkuláris halálozás a cukorbetegek
körében (50, 51). 
Cukorbetegeknél az obesitas parado-
xont alátámasztó eredmények kritiku-
sai kiemelik, hogy a legtöbb vizsgálat-
ban nem volt elkülönítve, hogy a bete-
gek valóban 2-es típusú diabetes mel-
litusban vagy a felnőttkori cukorbeteg-
ség ritkább formáiban (pl. LADA) szen-
vednek-e. A szerzők továbbá tényként
kezelték, hogy a felnőttkorban felis-
mert diabetes 95%-a 2-es típusú dia-
betes mellitus és további diagnosztikus
lépések nem történtek (52). A vizsgála-
tok sokszor nem standardizált mérési
technikával (gyakran önbevallással
becsült testsúly és ez alapján számított
BMI) készültek el, valamint nem mértek
testzsír-százalékot és testzsír-összetételt
sem. Carnethon és munkatársai arra is
felhívták a figyelmet, hogy az obesitas
paradoxon diabéteszes betegeknél el -
tű nik, a mortalitással pedig pozitív
összefüggés mutatható ki, ha nem
BMI, hanem derékkörfogat alapján
történik az összehasonlítás (10).
További lehetséges magyarázat lehet a
fennálló társbetegségek befolyásoló
hatása és az úgynevezett sarcopeniás
obesitas. Standl és munkatársai rávilá-
gítanak, hogy az elhízás paradoxon
mindig valamilyen súlyos krónikus
alapbetegség talaján jelenik meg,
ezért ezeknek a hatása a halálozásra
igen valószínűnek tűnik. A diabetes
mellitus ugyanúgy, mint a krónikus
veseelégtelenség és a kardiovaszkulá-
ris betegségek, izomvesztéssel és ezzel
összefüggően alacsonyabb testtömeg-
gel is járhat és az életkor előrehaladá-
sával a csökkenő izomtömeg kedve-
zőtlenebb testzsír-összetétellel szövő-
dik. Ez az ún. sarcopeniás obesitas
főleg a centrális régiókra lokalizált,
metabolikusan kedvezőtlenebb zsír-
szövet kialakulását jelenti, amely az
android típusú elhízáshoz hasonlóan
igazoltan magasabb szív- és érrend-
szeri halálozással társul (52). Ezen
kívül nagyon fontos figyelembe venni a
betegek „kardiovaszkuláris fittségét”
is, hiszen az Aerobics Center Longitu -
di nal Study igazolta, hogy az edzettsé-
gi állapot sokkal erősebben határozza
meg a mortalitást, mint a testsúly (53).
Aerob fizikai aktivitás végzése során
igazolták, hogy az elhízott, de szív- és
érrendszeri szempontból edzettebb
személyeknél kedvezőbb a mortalitás
a normál súlyú, kevésbé fitt egyének-




Az elmúlt években megjelent kutatási
eredmények alapján azt mondhatjuk,
hogy a súlytöbblet bizonyos esetekben
kedvező hatással lehet a túlélésre
egyes krónikus betegségek esetén.
Több hangsúlyt kellene helyeznünk
betegeinknél a fizikai aktivitásra és a
kardiovaszkuláris fittség elérésére,
mint a szigorú, sokszor nem teljes érté-
kű diétás megszorításokra és a jelen-
tős testsúlycsökkentés hangsúlyozásá -
ra. Ezáltal a krónikus szívelégtelen
vagy a diabéteszes betegek életminő-
ségén és életkilátásain is jelentősebb
mértékben lehetne javítani. Természe -
te sen az ésszerű étrendi változtatások
(a túlzott kalória- és sóbevitel mérsék-
lése, alacsony glikémiás indexű szén-
hidrátok fogyasztása, a „mediterrán
jellegű” étrend) továbbra is fontos
részét képzik a betegoktatásnak. A
leg több szerző hangsúlyozza, hogy
további nagy betegszámú, hosszú távú
követéses vizsgálat szükséges az obe -
si tas paradoxon hátterének tisztázásá-
ra, mint pl. a jelenleg is folytatott
Diabetes Prevention Program, Look
AHEAD és egyéb szekunder prevenci-
ós tanulmányok. Azonban az már biz-
tosnak látszik, hogy a testsúlymérés
kapcsán számított BMI nem elégséges
jellemzője az elhízásnak, de még a
derékkörfogat mérésével együtt sem
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elégséges a kardiovaszkuláris kocká-
zat becslésére. Az idősebb korosztály-
ban a zsír- és izomszövet megváltozott
aránya miatt normális BMI esetén is
lehet abdominális típusú elhízás, és a
normális tápláltságú és derékkör fo ga -
tú betegeknél is előfordulhat a vis ce ra -
lis zsírszövet nagyobb mennyisége
(„thin outside fat inside”). Ezért lenne
fontos a testzsírtömeg százalékos szá-
mítása (pl. bioimpedancia méréssel)
és a zsírszövet összetételének, biológi-
ai (metabolikus) aktivitásának a vizs-
gálata egyéb biológiai paraméterek
(hormonok, enzimek, citokinek) segít-
ségével. A tanulmányok szerzői kieme-
lik a betegek komplex kivizsgálásának
és – lehetőség szerint – az individuális
terápiára történő beállításának a
jelentőségét, amely az irányadó vércu-
kor-, vérnyomás- és lipid-célértékek
beállításán kívül magában foglalja
egyéb, a kardiovaszkuláris rizikó meg-
határozására használható biomarke rek
vizsgálatát is (55). Szív- és érrendszeri
betegségekben, krónikus veseelégte-
lenségben és 2-es típusú diabetes mel-
litusban a hagyományos kardio vasz ku -
láris kockázati tényezőkön (pl. dohány-
zás, hipertónia, dyslipidaemia) túl az
érelmeszesedés progresszióját és a
mortalitást az ún. nem tradicionális
rizikófaktorok, mint az alapbetegség-
ből adódóan állandósult alacsony
fokú szisztémás gyulladás, az oxidatív
stressz, az endothelium diszfunkció és
a hyperhomocysteinaemia, is jelentő-
sen befolyásolják (55). Több külföldi
kutatócsoport mellett a mi munkacso-
portunk is évek óta foglalkozik az anti-
oxidáns tulajdonságú PON1 enzim
paraoxonáz és laktonáz aktivitásának
vizsgálatával elhízásban, 2-es típusú
diabetes mellitusban és krónikus vese-
elégtelenségben egyaránt. Eredmé -
nye ink alapján azt mondhatjuk, hogy a
PON1 enzim paraoxonáz és laktonáz
aktivitása új és potenciálisan jól hasz-
nálható paraméter lehet a kardiovasz-
kuláris rizikó becslésére ezekben a
krónikus betegségekben, és azt is fel-
tételezzük, hogy a PON1 paraoxonáz
aktivitás indikátora lehet az érelmesze-
sedés progressziójának (56, 57, 58,
59). Az utóbbi években egyre több
figyelmet fordítanak az elhízással
összefüggő inzulinrezisztencia, az oxi-
datív stressz és az endotheliális disz-
funkció vizsgálatára. A legújabb publi-
kációk különös figyelmet szentelnek a
zsírszövet által termelt leptin és
adiponektin hormonok szerepének
vizsgálatára az érelmeszesedés folya-
matában. A magas leptin koncentrá-
ció szoros összefüggésben áll a test
zsírtömegével, és sem a zsírszövet
elhelyezkedése (viszce rá lis/genito fe -
mo rális jellegű el hízás), sem az életkor
vagy etnikum, sem a szérum vércukor-
szint vagy a manifeszt diabetes mellitus
nem befolyásolja je lentősen a szérum
oncentrációját. Ki mutatták, hogy a
hyperlep tin aemia csök kenti a nitro-
gén-monoxid (NO) termelődését,
ezáltal járul hozzá az endotheliális
diszfunkcióhoz elhízott betegekben
(60). Az alacsony adi po nektin kon-
centráció szintén szorosan összefügg
az elhízással, az inzulinrezisztenciával,
a 2-es típusú dia betes mellitussal és a
szív- és érrendszeri betegségekkel
(61), ezáltal hasznos biomarkerként
szolgálhat ezekben a betegekben a
kardiovaszkuláris kockázat becslésére.
Az utóbbi években igazolódott, hogy a
NO vazodilatátor hatása mellett szá-
mos anyagcsere- és proliferációs
folyamatban játszik szabályozó szere-
pet, és hogy képződésének csökkené-
se a mikro- és makro vasz kuláris szö-
vődmények kialakulásában is fontos
tényező. Az szervezet által endogén
úton termelt és kórosan felhalmozódó
aszimmetrikus dimetilar gi nin (ADMA)
endogén inhibitora a NO-szintáz
enzimnek, ezáltal befolyásolja az
endotheliális diszfunkciót és az érel-
meszesedést. A magas ADMA-szint
alkalmas biokémiai markernek bizo-
nyult a koszorúér-eredetű betegségek
okozta halálozás jellemzésére (62).
Korábbi munkánkban kedvezőtlen
lep tin/adiponektin arányt, magas
ADMA koncentrációt és alacsony
PON1 paraoxonáz és lak to náz aktivi-
tásokat találtunk elhízott krónikus
veseelégtelen betegeknél (59), jelen-
leg pedig 2-es típusú diabéteszes bete-
geknél vizsgáljuk ezeknek a paraméte-
reknek a változását és összefüggését a
szív- és érrendszeri halálozással. A
laboratóriumi paraméterek mellett
egyéb eszközök is rendelkezésünkre
állnak a kardiovaszkuláris rizikó vizs-
gálatában. Cukorbetegekben az au -
tonóm idegrendszer károsodása és a
fájdalmatlan (ún. silent) miokardiális
infarktus közötti kapcsolatot több kuta-
tócsoport igazolta autonóm idegrend-
szeri tesztek segítségével. Szoros
összefüggést találtak az autonóm
neuropátia, a következményes relatív
szimpatikus aktivitás túlsúlya és az
esszenciális hipertónia kialakulása
között is. Az irodalmi adatok alapján
korreláció találtak az autonóm neu ro -
pátia és az inzulinrezisztencia súlyos-
sága között is, amelynek hátterében a
fokozott katekolamin kiáramlás, a
kóros anyagcsere-útvonalak aktiváló-
dása mellett az oxidatív stressz kóroki
szerepe is felmerült (63). Diabéteszes
betegeknél az autonóm neuropátia
mérése kardiovaszkuláris reflextesztek
(Ewing-tesztek) segítségével történik,
így újabb lehetőségünk nyílik a kardio-
vaszkuláris rizikó becslésére, testsúlytól
függetlenül (64).
ÖSSZEFOGLALÁS 
Több megfigyeléses vizsgálat igazolta
az obesitas paradoxon jelenségét szá-
mos krónikus betegségben, mint ami-
lyen a szív- és érrendszeri betegség, a
krónikus veseelégtelenség és a 2-es
típusú diabetes mellitus. Ennek hátte-
rében számos mechanizmus szerepét
feltételezzük, mint például a króniku-
san aktív alacsonyfokú gyulladás
jelenléte, a zsírszövet kedvezőtlen
meg oszlása és összetétele a szervezet-
ben, továbbá a zsírszövet által termelt
hormonok és gyulladásos mediátorok
jelentősége. További nagyobb beteg-
számú, hosszú távú követéses vizsgálat
és empirikus kutatás szükséges ennek
az ellentmondásos jelenségnek a vizs-
gálatára. Elhízott, valamilyen krónikus
betegségben szenvedő betegeknél az
irányadó vércukor-, vérnyomás- és
lipid-célértékek beállításán túl a fizikai
aktivitásra és kardiovaszkuláris fittség
elérésére talán több hangsúlyt kellene
helyeznünk.
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